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8 名の精神分裂病患者に対し小 insulin 療法を施行す
ると同時に， auditory evokd potential (AEP ）および

















低血糖の聴覚性誘発電位 auditory evokd potential 
(AEP ）に及ぼす影響については，短潜時の聴性脳幹
反応（ABR ）で潜時，振幅ともに変化を受けにくいと
いう報告はあるが 9-11>, AEP の中～長潜時成分につい
てはまだ充分に検討されていない。低血糖では何らかの
精神神経症状が必発するので，精神活動を反映するとさ
れる 12 >AEP の中～長潜時成分を研究する意義は大きい。
当教室では薬物抵抗性の精神分裂病患者に「小 insulin










小 insulin 療法を受けた患者 8 名を対象とした。患者本
人と家族には，あらかじめ治療および誘発電位，脳波の
記録について充分な説明を行い同意を得た。各被験者の
プロフィールを表に示した（表 1）。年齢31 ～47 歳（平
均37.4±5.1 歳）の男性 7 名，女性 l名であり，全員心
肺系および肝，腎機能に異常はなく，各種ホルモン値も
正常であった。空腹時血糖値は正常範囲内にあり， 75g-




1 小 insulin 療法実施の概要
小 insulin 療法（Ruhwinkel, 194 ）に準じて，速効
型中性 insulin 注射液（商品名：ノボリン R 注40 ，山之
内製薬）を使用した。作用発現時間は約30 分，最大作用
発現時間は l～3時間，作用持続時間は約 8時間である。




患者No. 年齢（鰭） 性別 身長（cm) 体重（kg) 帽病期間（年） ICD-10 診断
42 男 165 61 19 FZ0.2 
2 3 女 162 61 8 FZ0. 
3 38 男 180 67 8 F20. 
4 31 男 17 73 10 F20. 
5 37 男 164 73 20 FZ0. 
6 36 男 165 60 10 F20. 
7 47 男 16 70 24 FZ0 .0 
8 35 男 174 70 16 FZ0. 





治療日には起床後より飲食を禁じ， AM7: 0 ～ 7 : 
30 の聞に insulin の所定量を皮下注射し，以後20 分ごと
に血糖値，血圧，脈拍を測定した。血糖値は MEDISENSE
社製の簡易血糖測定装置エクザクテック 2
(glucokinase 法との誤差は 2% 未満で，血糖値が20
mg/dl 未満は測定不能）を使用した。その他自覚症状
や他覚的身体所見とともに患者の意識水準も調べた。注




期間中に， 1 日以上隔てて計 3 回， AEP および脳波を
記録した。しかし 記録中に体動振戦が激しくなり記
録を中断した 1名と，精神症状が悪化したため治療を中
断した 1名は， 2 回しか記録できなかった。





のlOdBSL の単発 click 音が 5 sec 間隔で 1対のスピー
カー（Foster SH10, 8 ohm ）を介して80cm の距離か
ら両耳に同時に与えられた。音刺激の 2 sec 後に弱い右
正中神経電気刺激が その l sec 後に弱い閃光刺激が与
えられ，閃光刺激の 2 sec 後に次の click 音刺激が与え
られる刺激のサイクルを繰り返して somatenry
evokd potential (SEP ）および visual evokd potential 
(VEP ）が同時並行して記録された。音刺激と同期す
る triger pulse はdat recoder (TEAC, RX-50L ）の
第13ch に録磁された。
記録誘導は，先に当教室の研究16 ）で選ばれた AEP に
ついての優先順位第 l位の Cz → A1+2 （第 3 記録誘導）
および第 2位の Cz → T5 （第 6 記録誘導）を用いた。両
記録誘導から誘導された AEP を含む脳波は，前置増幅
器 AB-62M を用い，時定数0.1sec ，高域フィルター
lOHz で， hum 除去機構を作動させず増幅され，光刺
激と同期する triger pulse とともに Dat Record で
録磁した。
AEP を含む脳波は 被験者の状態観察時間に一致さ
せて， insulin 注射前，注射後20 分， 40 分， 60 分， 80 分， 10
伊藤嘉信他
分， 120 分および glucose 水溶液飲用後20 分の各時点か
ら10 分間にわたり記録された。
3 dat 処理方法
3 ・ 1 AEP の dat 処理方法
第 3 および 6ch に録磁された AEP を含む脳波を筋電
図などのアーチファクトを視察により除去して再生しな
がら，音刺激の triger pulse を用い，加算平均装置
(ATC-210, 1024adres ×2 20bit ）によって，解析





3 ・1 ・1 群平均 AEP の検討
両記録誘導別に，各記録時間について，全8 被験者の
AEP 波形を総加算平均した群平均 AEP を求め， CRT
(cathode-ray tube ）画面上で健常成人男性10 名およ
び女性10 名の compsite AEP17 ）と重ねて表示し，
Goldstein とRodman18 lによる命名法も参考にして，陽
性成分 P l ～P8 および陰性成分 Nl ～N8 を同定し，
それらの継時的変化を検討した。
3 ・ 1 ・ 2 各被験者の AEP の検討
両記録誘導別に， 3. 1. 1で成分特定された insulin
注射前の群平均 AEP を基準として CRT 画面上に重ね
て表示し，各被験者の各記録 sesion においては名中
6 名はそれぞれ3 回ずつ， 2 名はそれぞれ2 回ずつ），
insulin 注射前の AEP の各成分を同定し，潜時と振幅を


















BEFOR A20 A40 A60 ABO A10 A120 G20 
58 5 4  3 5 2 3 4 1  2 9  8 4 
患者1 2回目 9 9 60 6 1 33 <20 34 3 1 8 6 
（叫）13園田 7 2  6 5  5 7  3 1  2 6  3 5  3 5 88 
7 9  5 1  3 2 2 8 2 6  2 2  6 5 
患者2 2回目 80 7 6  7 2  3 6 2 3 2 4  2 3  1 0 5 
(48 単位） 3回目！ 9 3 93 56 2 1 <2 0 22 <20 135 
60 3 2  2 5  2 9 20 2 1  7 1 
患者3 2回目 80 7 4 39 <20  <20 20 2 8  7 2 
(1叫）13回目 8 2 7 6 3 8 く20 <20 2 2 2 5  7 2 
1回目199 92 80 4 7 3 6 4 5 3 8 7 , 
患者4 12回目 93 99 61 40 3 5 2 9 40 60 
{120 単位 3閏目 途中で絡行中止
1回目 9 6  6 8  2 7  2 9  4 2 3 5 3 8  1 2 8 
患者5 12回目i94 8 9 3 5 3 7 3 3 3 4  3 0  1 0 6 
(96 単位） 3回目 9 8 9 8  6 5 4 3 2 5 3 1 3 0 9 0 
1「8 5 9 3 68 3 5  2 9  3 4 46 6 5 患者6 2回目 7 8 94 5 7 2 7  2 7 30 3 3  6 2 
（川位） 13園田 80 6 9 4 6  3 4 2 8 2 6  3 3  1 0 7 
8 1  5 3 40 40 4 2  4 2  1 1 3 
患者7 2園目 7 9  6 8  6 4  5 2 3 7 40 3 3  1 2 0 
(96 単位） 3回目 7 9 8 4  6 9 50 4 7 3 7 3 9  9 5 
4 8 3 2  4 3  4 5 4 1  1 0 5 
患者8 2回目 8 5  7 8  6 8  4 7  4 1 40 4 9 8 3 
(80 単位） 3回目． al行せず
全8被験者の各記録時のinsulin 注射前（BE）の血糖値（mg/di)
および注射20分後（A20) 40分後（A40) 60分後（A60), 80分




Hz のsampling rate でA/D 変換して， 512point で各
4 sec 聞の 8epoch (32sec ）について，高速フーリエ変
換により0.25Hz 刻みに周波数分析を行い，絶対power
値を算出した（Del3s/L ）口次に周波数帯域は2.0Hz
から30. OHz までを分割して， b(2.0 ～3.75Hz ），。（4.0～ 
7. 75Hz ）， α1 (8. 0～9. 75Hz ）， α2 (10. 0～12. 75Hz), 
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insulin の注射前，および注射40分後， 80分後， 120 分後
に記録された群平均 AEP を示した（図 1）。群平均AEP
の波形は最大陰性峰N4 最大陽性峰PS を含む概ね6
相性の輪郭をしており p l～P8 およびNl ～N8 の
各成分を同定できた。
insulin 注射後， P l成分は120 分後に， P2, N2, P 
3およびP6, N6成分は80分後， 120 分後に潜時が延
長した。 N4成分は持続して潜時延長した。頂点間振幅
については， N 4 -P 5およびP6 -N6 振幅が持続して
減少した。
18 
表3 第3記録誘導のinsulin 注射による AEP 各成分潜時の変化
(Cz -+Ai +2) 
BEFOR A20/BE A40/BE AGO/BE A80/BE A 10/BE A 120/BE G20/BE 
p 1 13.8 90 90 104 107* 12* 120* 92 
N 1 21.9 96 96 102 104 109* 1 * 9 
P2 3.S 9 9 10 105* 107* 1 * 9 
N2 43.6 10 102 10 104 104* 107* 103* 
P3 53.0 10 103 102 106 109* 109* 106 合
N3 6.2 10 97 102 104 107 109 107 
P4 7.4 10 9 105 104 106 104 107 
N4 92.8 10 102 108* 108* 108 合 10* 98 
p 5 167 .9 105* 103* 10* 1* 109* 1* 102 
N5 238.S 104* 106 ＊合 109* 10* 10* 10* 105 
PG 29 .3 102 105* 109* 14* 10 合合 12 合＊ 107 
NS 362.0 102* 104* 107* 1 * 108* 109* 103 
P7 470. 103 合 106* 109* 1 09* 12* 109* 102 
N7 51.3 104* 1 06* 1 08* 108* 109* 109* 10 
PS 561 .9 103* 103* 10* 10 ＊合 13* 109* 103 
NS 610. 103 合 107 合合 10* 103* 12* 108* 102 
全8被験者の第3記録誘導から記録された AEP 各成分のinsulin
注射前平均潜時（msec ）と，注射20分後（A20), 40分後（A40), 60 
分後（A60 ), 80分後（A80), 10 分後（AlO ),120 分後（Al20),
glucose 摂取20分後（G20 ）の値の注射前値（BE）に対する比（%）
の平均。およびその差の Wilcoxn signed-raks test の結果（右添
えの＊印は，＊ : p<O. 05, * * : p<O. 01）。
表4 第6記録誘導のinsulin 注射による AEP 各成分潜時の変化
• (Cz -+Ts) 
BEFOR A20/BE A40/BE AGO/BE A80/BE A 10/BE A 120/BE G20/BE 
p 1 1.2 74* 81 * 10 17* 13* 136* 90* 
N 1 20.5 89* 94 94 10 105* 102 96 
p 2 34.0 98 9 10 108* 107* 107* 97 
N2 4. 98 10 102 104* 106* 103* 10 
p 3 53.0 103 103 10 10* 1 09* 12* 1 07*
N3 6.5 104 10 103 104 109 106 107 合
P4 79.3 9 102 105* 108 105 107 105 合
N4 94.S 10 103* 103* 1 S合合 106* 104 9 
p 5 169. 1 05* 1 07* 1 09* 1 * 1 0* 1 * 103 
N5 234.S 104* 10* 13* 16* 14* 16* 108 
PS 301.9 10 105* 1* 13* 1* 12* 106 
NS 357. 103* 105* 108* 10* 109* 1 合＊ 107 合
p 7 463. 103* 105* 10* 10* 1 * 1 合 104 
N7 506.8 103* 104* 108* 108* 10 合 10 会 104 
PS 53.8 104 合 105* 109* 10 合＊ 10* 1 合合 104 合
NS 61 .4 102 106* 107* 109* 108* 108* 102 
全8被験者の第6記録誘導から記録された AEP 各成分のinsulin
注射前平均潜時（msec ）と，注射20分後（A20), 40分後（A40), 60 
分後（A60), 80分後（A80), 10 分後（AlO), 120 分後（Al20),
glucose 摂取20分後（G20 ）の値の注射前値（BE）に対する比（%）
の平均。およびその差の Wilcoxn signed-ranks test の結果（右添
えの＊印は，＊ : p<0.5, * * : p<0.1 ）。
3 各被験者のAEP の変化
3 ・ 1 各被験者の AEP の潜時の変化
第3記録誘導では， insulin 注射20分後には既に， P5
以降の成分で有意に潜時延長し， 60分後にはP4以降の
成分で有意に潜時延長した。 80分後から120 分後にかけ
ては， P4以降の成分に加えて， P l～P3成分で概ね有
意に潜時延長した（表3）。
第6記録誘導でも第3記録誘導とほぼ同様の変化がみ
られたが， Pl 成分は20分後および40分後に， Nl成分
伊藤嘉信他















































































































































注射前平均振幅（50μ V = 12870 ）と，注射20分後（A20), 40分後
(A40), 60分後（A60), 80分後（A80), 10 分後（AlO), 120 
分後（Al20 ),glucose 摂取20分後（G20 ）の値の注射前値（BE)
に対する比（%）の平均。およびその差の Wilcoxn signed-ranks 
test の結果（右添えの＊印は，＊ : p<0.5, * * : p<0.1 ）。























































































































全8被験者の第6記録誘導から記録された AEP 各成分の insulin
注射前平均振幅（50μV= 12870 ）と，注射20分後（A20), 40分後
(A40), 60分後（A60), 80分後（A80), 10 分後（AlO), 120 
分後（Al20), glucose 摂取20分後（G20 ）の値の注射前値（BE)
に対する比（%）の平均 。およびその差のWilcoxn signed-ranks 





3・2 各被験者の AEP の頂点問振幅の変化
第3記録誘導では insulin 注射20分後から120 分後ま




表7 insulin 注射による脳波の power% の変化
周波散都峨 。 8 α1 α2 fJ 1 fJ 2 
(Hz) (2.0 ～3.75) (4.0 ～7.75) (8.0～9.75) (10.0 ～12.75) (13 .0～19.75) (20 .0～30.0) 
’開31! 導
AZO/BE 0.8 1.0 1.01 1.02 1.04 1.07 
A40/BE 0.78* 0.9 0.95 1.0 1.09 1. 
A60/BE 1.06 1.25 0.84 0.9 0.94 0.84 
ABO/E 1.62 合合 1.40* 0 .69* 0.83* 0 .82* 0.65* 
AlO/BE 1.93 合 1.25 合合 0.67 合合 0.82 合 0.8 0.75* 
A 120/BE 2.1 合＊ 1.9* 0.59 ＊合 0.74* 0.86 0.75* 
G20/BE 0.91 1.2* 0.95 0.82* 1.05 0.97 
’－ 6 l!lil A20/BE 0.83 合＊ 1.04 1.0 0 .96 1.04 1.04 
A40/BE 0.76 ・＊ 1.0 0.97 1.0 1.06 1.2 
A60/BE 1.09 1.34 0.82 0.85 0.92 0.85 
ABO/E 1.62金＊ 1.50* 0.69* 0.7 ・ 0.8* 0.64* 
AlO/BE 1.89 ・ 1.34 合 0.67* 0.74 ’ 0.86 0.7* 
A 120/BE 1.96* 1.32* 0.58* 0.69 合 0.84* 0.71* 
G20/BE 0.91 1.9* 0.9 0.79* 1.04 0.92 
両記録誘導における各周波数帯域のinsulin 注射20分後（A20), 40 
分後（A40), 60分後（A60) ,80分後（A80), 10 分後（AlO ),120 
分後（A120), glucose 摂取20分後（G20 ）の power% の注射前power
%(BE ）に対する比の平均。およびその差の Wilcoxn signed-ranks 
test の結果（右添えの＊印は，＊ : p<O. 05, * * : p<O. 01）。
た（表5）。
第6記録誘導でも第3記録誘導と同様の変化がみられ，
各記録時間を通じて N 4 -P 5以降の頂点間振幅にみら
れた有意な変化はすべて振幅減少であった。逆に P 1 -
N lは20分後に有意に振幅増大した（表6）。
glucose 摂取後の頂点間振幅は，第3記録誘導ではP



















表8 insulin 注射後の AEP 各成分潜時と脳波の各周波数帯域
power% との相関
餌3ltil (Cz →A1+2) 鰐6l!lil (Cz →Ts) 
b 8 a 1α2 fJ 1β2 b 8 a 1α2 fJ 1 fJ 2 
p 1 f f ,I ↓↓ ,I ,I ,I ,I ↓ f f ↑？ ,I ,I ,I ,I ,I ,I 
N 1 t f ft ,1,1 ↓ ↓↓ ↓ 
P2 t t ↑ ,I ,I ,I ↓ ft t t ,I ,I ,1,1 ,1,1 ,1,1 
N2 t t ,I ,I t t  t t ,1,1 ↓↓ ,I ,I 
P3 t t ,I ,I ,I ,I t t  t t ,I ,I ,I ,I 
N3 ↓↓ ,I ,I ,I 
P4 4↓↓↓ t ↓↓↓↓ 
N4 ,I 4↓ t t ,I ,I ,I 
P5 ,I ,I ,I ,I t t t ,1,1 ,1,1 ,I ,I 
N5 t t ,I ,I 』 t t  t↑ ,I ,I ,I ,I ,I ,I 
P6 t f ↑↑↓ ,I ,I ,I ,I ,I t  t f ↓4 ↓4 ,I ,I ,I 
N6 t  t t ,1,1 ,1,1 ↓↓ t  t t ,I ↓ ,I ,I ,I ,I ,I 
P7 t ,I ,I ,I ↓ ,I f↑ f t ,1 H  H ,1 
N7 ,I ,I ti ti ,1 H ,1,1 H 
PS t t ,I ,I ↓4 t t t ,I ,I ,I H  H 
NS t t H ＋↓ t t ,1 ,1,1 H ↓4 
両記録誘導から記録された AEP 各成分の潜時と脳波の各周波数
帯域power% との相関係数の検定結果（↑： p<0.5, ↑↑： p< 
0.1, ↑， ↓はそれぞれ正，負の相関を表す）。
表9 insulin 注射後の AEP 各成分頂点間振幅と脳波の各周波数
帯域power% との相関
剣3続海（Cz →A1+2) 鯛6l!til (Cz →Ts) 。8 a 1α2 /3 1β2 " 8 a 1α2β1β2 p 1・N 1 
N 1・P2
P2・N2 ,I ,I ,I t t  t t t 
N 2- P 3 ,I ,I t t 
P 3- N 3 
N 3- P 4 
P 4- N 4 t t  t t 
N4・p5 ,I t ,I ,I ,I ,I t t  t t 
P 5- N 5 
N 5- P 6 
P6・N6 ,I ,I t t f↑ f I 
N 6- P 7 ,I ,I t t ,I t 
P7・N7
N 7- P 8 
P. 8- N 8 ,I 
両記録誘導から記録された AEP 各成分の頂点間振幅と脳波の各
周波数帯域power% との相関係数の検定結果（↑： p<0.5, ↑ 
↑： p<0.1, ↑， ↓はそれぞれ正，負の相関を表す）。
まであったが，それ以外は回復傾向を示した（表7）。
5 AEP と脳波の各周波数帯域power% との相関











の頂点間振幅と有意な相関がみられた。 8 および 0 帯域 本研究では N4 P5 以降の長潜時成分潜時は両記
とAEP の振幅との有意な相関はすべて負相関であり 録誘導で注射後早期の20 分後 40 分後から既に有意に
αおよび戸帯域と AEP の振幅との有意な相関はすべて 延長し，以降120 分後まで潜時延長が持続した。一方，









AEP 成分潜時と脳波の各周波数帯域 power% との相
関において，中～長潜時成分にわたって， 8 および0 帯





ギー源は常時，血中の glucose に依存している 19 ）。脳エ
ネルギ一代謝の in vitro での研究として， Okad ら20 ）は，
環流液に十分な酸素を与え，かつ glucose を除去して，
代わりにピルビン酸，乳酸などの糖中間代謝物質や，



















後あるいは40 分後に有意に短縮したが， insulin 注射80
分， 10 分， 120 分後には両記録誘導で概ね潜時が有意に
延長した。また頂点間振幅は両記録誘導で，注射20 分後
から 120 分後までの各記録時間を通じて，長i替時成分 N
4 -P 5以降の有意な変化はすべて減少であったが，逆
に中i替時成分 P 1 -N l は第 6 記録誘導で20 分後に有意
に増大し， N 1 -P 2 は第 3 記録誘導で20 分後から80 分後
にかけて有意な増大を示した。以上より， N4 以降の長
潜時成分は注射後早期から抑制所見を示し，これが最後





本研究の N lおよび P2 は， Picton ら18 ）の MLR （中
潜時反応）のそれぞれ Na Pa に相当する。中潜時成分









意識障害がみられたことから， Na, Pa は，網様体から
大脳半球に至る非特殊感覚経路（上行性網様体賦活系）
の活動を反映したものであるとしている。なお本研究の
Pl 成分潜時は， Nl 成分潜時とほぼ同じ継時的変化を
示したことから， P l成分も上行性網様体賦活系の活動
を反映したものであると考えられる。長潜時成分の発生
起源について， Elberling ら25 ）は， NlO 成分（本研究の
N4 に相当）の起源を Hesch ｝回つまり 1次聴覚野と
しており， Scherg ら26 ）は， NlO から Pl80 （本研究の P
5 に相当）までの成分は l次聴覚野および 2次聴覚野に














min ）の in vivo での測定が可能な14c ・Deoxyglucs 法
による autordigraphy では，ラットにおいて，灰白質
の glucose 代謝率平均値は白質の約 3倍となっており，
特に大脳皮質の代謝率は高く，同じ灰白質構造の視床や
橋の神経核の消費量と比較しても 大脳皮質の方が約
1. 5～ 2倍高くなっている28, 29 ）。サルや健常成人におい







































おり 35 ,36 ），実際， NA 系の活動を抑制する clonidine を
青斑核に微量注入すると，脳波は徐波化し動物は





Shinba ら40 ）は，ラットの AEP を記録し，シナプス前 α2-
アドレナリン受容体の antgonist である yohimbne を
投与することによる NA 作動性ニューロンの活動充進
が AEP の潜時短縮を引き起こすことを報告している。
低血糖と中枢 NA 濃度との関係について， Lachuer
ら41 ）は，短時間の低血糖に曝したラ ットで，青斑核ニュー
ロンを含めた中枢 NA 系細胞内の dihyroxphenylac-







AEP の中潜時成分 P 1, N 1および P2 成分が， insulin





が考えられる。このことは，脳波 power% で， insulin








したのみならず， Losy らが報告したように， insulin 注
射後早期に中枢 NA が過剰に放出され，長時間経過し
てその放出が減少したものと考えられる。これは脳波
power% で， insulin 注射80 分後以降に， 8 および 0帯域
が有意に増加し， αおよびP帯域が有意に減少して覚醒
度が低下したことや 各記録 sesion の後半に意識水準
が低下し，傾眠状態が現われたことからも支持される。
glucose 摂取20 分後の AEP は，潜時，振幅ともに一










と報告した Himwich の分類1) の妥当性を電気生理学的
に証明したものと考えられる口
結論
精神分裂病患者 8 名を対象として小 insulin 療法を施
行し， AEP と脳波に及ぼす insulin 低血糖の影響につい
て研究した。頭皮上の第 3 記録誘導 （Cz → A1+2 ）およ
び第 6 記録誘導（Cz → Ts ）から AEP と脳波を記録した。
insulin 注射前に 1 回，注射20 分後から 120 分後まで20 分
間隔で 6 回， glucose 摂取20 分後に 1 回，計 8 回継時的
に記録し，その結果を検討して以下の結果を得た D
1 . insulin 注射後早期から， AEP の N4 以降の長潜
時成分潜時は有意に延長し N 4 -P 5 以降の頂点
間振幅は有意に減少し，いずれも持続した。一方，
中潜時成分 P 1, N l および P2 成分については，
insulin 注射後早期には， Pl および Nl 成分潜時
が有意に短縮し， P 1-N l および N 1 -P 2振幅
が有意に増大したが，注射80 分後以降は P 1, N 
1成分ともに延長した。
2. insulin 注射後早期の脳波 power% は， 8 帯域が有
意に減少したが，他の周波数帯域は変化しなかっ
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AEP および脳波への insulin 低血糖の影響 25 
The effects of insulin-induced hypoglycemia on the human AEP (Auditory Evoked 
Potential) and EG 
Yoshinobu Ito, Ichiro Kawmur ，ル1asao Okura, Takumi Ikuta αnd ル1asahito Tomtake 
Department of Neuropsychiatry, Schol of Medicine, The University of Tokushima, Tokushima 
(Director: Prof. Takumi Ikuta) 
SUMMARY 
The e旺ects of insulin-induced hypoglcemia on the central nervous sytem wer 
studied by auditory evokd potential (AEP), with 8 schizophrenic patients (31 ～47 y.o.), 
during the 、kleine Insulinbehandlung'. In the thre exprimental sesion on di 百ernt days, 
human regular insulin was injected subctaneously to each patient, whose consciousnes 
level was lowerd to the stage of somnlec and recovred by intake of a glucose solution 
(10 g). EEG containig AEPs evokd by click simuli was derived from the two derivations 
(3rd ch : Cz →A1+2, 6th ch : Cz →Ts). In the exprimental sesion, EEG containg AEPs 
was recorde before and 20, 40, 60, 80, 10 and 120 min after the injection of insulin, and 20 
min after intake of glucose. Consecutive changes of group mean AEP wer studied. 
Individual AEPs wer subjected to the compnet analysis, and to the statistical asemnt 
together with EEG power%. 
As a result, the midle latency compnets of AEP significantly reduc in latency and 
significantly increased in amplitude in the early stage after the injection of insulin, but 
significantly prolnged in latency in the later stage. On the other hand, the long latency 
compnets of AEP significantly prolnged in latency and significantly decrased in 
amplitude throught hypoglycemia. EEG power% significantly decrased in 8 power% 
in the early stage, but significantly increased in 8 and 0 power% and significantly decrased 
in αand 戸power% in the later stage. 
Thes results wer atributed to the inhibitory e旺ects of insulin-induced hypoglcemia 
on the cerebral cortex, and to the activation of the noradenrgic neuros respondig to the 
hypoglcemia in the early stage. The results also indicate that the activated noradenrgic 
neuros are gradualy declined during prolnged hypoglycemia. 
Key words : auditory evokd potentials, EG, hypoglycemia, insulin, noradrenaline 
